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objectifs 

DIAGNOSTIQUER une gynecomastie. 


Definition 

La gynecomastie est I’hyperplasie benigne du tissu glandulaire 
mammaire chez I’homme. Elle se rencontre en clinique tres fre- 
quemment, et quasi constamment aux extremites de la vie : 
chez le nouveau-ne, a la puberte et chez le sujet age. 

Cliniquement, elle se presente comme une masse molle ou 
ferme s’etendant d’une fagon concentrique a partir du mamelon 
et situee juste en arriere de la zone areolaire. Son caractere cen- 
tre sur le mamelon est essentiel pour le diagnostic positif. 

Elle peut etre asymptomatique et decouverte fortuitement a 
I'examen clinique, apres une croissance progressive et indolore 
le plus souvent, mais elle est parfois douloureuse, sous forme de 
masse unilaterale ou bilaterale en arriere de I’areole. 

La gynecomastie est le plus souvent bilaterale, mais peut etre 
parfois unilaterale ou asymetrique. Histologiquement, on retrouve 
une proliferation canalaire dans un stroma de tissu conjonctival 
fibreux. A long terme, le tissu conjonctival a tendance a devenir 
plus dense et fibreux. 1 ' 2 

Physiopathologie 

La gynecomastie revele d’un desequilibre hormonal a type 
d’augmentation du rapport oestrogenes/androgenes au niveau 
du tissu mammaire. En effet, les estrogenes stimulent la prolife- 
ration mammaire, alors que les androgenes repriment ce pro- 
cessus. 

Chez I’homme, la testosterone est produite a 95 % par les 
cellules de Leydig testiculaires, le reste etant directement syn- 
thetise par le cortex surrenalien. La majorite de la testosterone 
circule sous forme liee (forte affinite) a la SHBG (sex hormone- 


binding globulin) et a I’albumine (faible affinite). La testosterone 
libre, biologiquement active, represente moins de 5 % de la testo- 
sterone circulante. Dans lestissus peripheriques, la testosterone 
et I’androstenedione (androgene d’origine surrenalienne) peuvent 
etre converties en estrogenes (estradiol, estrone) grace a I’enzyme 
aromatase retrouvee en particulier dans le tissu adipeux. La pro- 
duction d’oestrogenes chez I’homme resulte done essentielle- 
ment de cette conversion peripherique a partir des androgenes 
et, dans une moindre mesure (15 %), d’une production d’estra- 
diol directement par les testicules. L’ estradiol circule egalement 
sous une forme majoritairement liee a la SHBG avec une faible 
fraction libre active. A noter cependant que I’affinite de I’estradiol 
pour la SHBG est plus faible que celle de la testosterone. 3 

Les causes (tableau 1) les plus frequentes de gynecomasties 
sont consecutives a un desequilibre le plus souvent transitoire 
de la balance androgenes/estrogenes, et peuvent etre soit 
congenitales, soit acquises (notamment une tumeur ou une ma- 
ladie), soit iatrogenes. Done le mecanisme de la gynecomastie 
peut etre en lien avec : 

- une diminution de la testosterone/une diminution du taux plas- 
matique ou tissulaire en androgenes (hypogonadisme primaire 
ou secondaire) ; 

- une augmentation de la SHBG (diminution relative de la forme 
libre-active de la testosterone comme dans I’hyperthyroidie, 
I'insuffisance renale, la cirrhose hepatique...) ; 

- un exces de I’aromatisation peripherique ou glandulaire que 
I’on observe chez les sujets obeses, ages, ou dans le carcinome 
hepatocellulaire, la cirrhose, I’hyperthyroidie, le syndrome de 
Klinefelter, ou dans les anomalies du gene de I’aromatase ou 
plus specifiquement de son promoteur ; 

- une inefficacite des recepteurs hormonaux aux androgenes 
(insensibilite aux androgenes congenitale ou acquise par inhi- 
bition medicamenteuse competitive sur les recepteurs des 
androgenes) ; 

- une augmentation du taux plasmatique ou tissulaire en estro- 
genes (cancer du testicule, exces d'aromatisation/obesite, 
maladie de Klinefelter...) ; 
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- une augmentation de la reponse peripherique a I’estrogene 
(augmentation du nombre des recepteurs des oestrogenes 
potentiellement dans Thyperprolactinemie ou une sensibilite 
accrue chez certains individus du tissu mammaire a des taux 
normaux d’oestrogenes circulants) ; 

- un deplacement du recepteur de I’oestrogene (la SHBG) par une 
molecule, augmentant ainsi la forme libre de cette hormone 
(causes medicamenteuses). 1 

Diagnostic differentiel 

Une gynecomastie vraie doit etre distinguee d'une pseudo- 
gynecomastie, ou lipomastie. 

L’adipomastie est le depot de graisse sous-areolaire. Les lipo- 
masties sont frequemment rencontrees chez les sujets obeses. 
Les elements qui font penser a une gynecomastie uniquement 
graisseuse sont le caractere homogene, a limites moins nettes 
de I’adipomastie a I’examen clinique (la poitrine est souple 
« molle ») et I’absence de la palpation d’un noyau dur derriere 
I’areole (noyau glandulaire retro-areolaire). La confirmation peut 
se faire en cas de doute par la mammographie ou par I’echogra- 
phie mammaire. Un contexte de surpoids ou un amaigrissement 
sont egalement des facteurs de presomption. 4 

Le diagnostic differentiel le plus important a ne pas manquer 
est celui du carcinome mammaire. 

Ce dernier est rare (1 % des glandes mammaires palpables), 
generalement unilateral, asymetrique, ferme, voire dur, irregulier, 
immobile, indolore, souvent excentre par rapport au mamelon et 
qui peut etre associe a une petite depression ou ulceration de la 
peau, une retraction mamelonnaire, un ecoulement mamelon- 
naire, une « peau d’orange », ou a des adenopathies axillaires. 2 

Le cancer de sein chez I’homme est le plus souvent un car- 
cinome canalaire infiltrant. Moins de 1 % de tous les cancers du 
sein affectent les hommes. II est cependant important que les 
hommes sachent qu’ils peuvent etre concernes par ce cancer, 
notamment afin de ne pas negliger les symptomes. 

La gynecomastie peut rendre plus difficile le diagnostic de 
cancer de sein. En plus, il existe un lien entre la gynecomastie et 
le cancer de sein chez I’homme, mais il n’y a pas assez de 
preuves de causalite. 

Les facteurs de risque de developper un cancer de sein chez 
I'homme sont : I'age, I'irradiation mammaire, le syndrome de 
Klinefelter et la cirrhose du foie, I’heredite (1 5 % des cancers de 
sein chez I’homme sont lies a une mutation au niveau de 
BRCA2). 

Evaluation diagnostique 

Analyse anamnestique 

Les elements a recueillir au cours de I'enquete anamnestique 
sont nombreux. II faut identifier I'histoire de la gynecomastie 
(age du patient a I’apparition de symptomes, duree, douleur 


=5 

| Causes de gynecomastie 

§ 


Exces en estrogenes 

■ Estrogenes exogenes : therapeutique ou exposition, y incluse I’exposition 
aux androgenes aromatisables chez les athletes 
I Estrogenes endogenes 

** augmentation de la secretion testiculaire (tumeur a cellule de Leydig 
ou de Sertoli) stimulation de cellules de Leydig par la LH ou I’hCG 
**■ hypersecretion surrenalienne (tumeur adreno-corticale feminisante) 

** augmentation de I'aromatisation des androgenes en estrogenes 
(age, obesite, cirrhose alcoolique, hyperthyroi'die, medicaments, tumeurs 
secretrices de |3-hCG, syndrome d’exces en aromatase) 

Deficit en androgenes : hypogonadisme primaire ou secondaire 
du a une maladie, un traumatisme, une irradiation ou a un medicament 

Un ratio androgenes/estrogenes altere (puberte, age, renutrition, 
cirrhose hepatique, insuffisance renale, dialyse, hyperthyroi'die, 
medicaments) 

Diminution de faction des androgenes 

I Antagonistes des recepteurs aux androgenes (spironolactone, cimetidine, 
bicalutamide, flutamide) 

I Recepteurs aux androgenes absents ou defectueux 
I Expansion de CAG au niveau du gene des recepteurs aux androgenes 
(maladie de Kennedy) 

Source : Carlson HE. Approach to the patient with gynecomastia Harold E et al. JCEM, janvier 
201 1;96(1):1 5-21. 


associee, modification du volume, progression de la gyneco- 
mastie), les antecedents familiaux de gynecomastie, de muta- 
tion de BRCA2 positive (dans ce cas, le risque de cancer de 
sein chez I’homme est augmente de 8 a 10 %), de syndrome 
de resistance aux androgenes, d’exces connu d'aromatase 
familiale. 

II faut noter aussi les antecedents personnels de maladie chro- 
nique : traitements suivis actuellement et dans le passe, re- 
cherche de consommation d’alcool, de drogues, de cannabis, 
recherche dans les antecedents d’un hypogonadisme, d’une 
hyperthyroi'die, de neoplasie, de pathologie hepatique, d’insuffi- 
sance renale. Chercher une prise recente de poids, un releve 
des traitements suivis actuels et dans le passe, presents ou non, 
ou exposition a d’autres formes (applications locales), les com- 
plements alimentaires, les steroTdes anaboliques, comme les 
androgenes aromatisables en oestrogenes chez les athletes. Le 
tableau 2 montre les medicaments frequemment impliques dans 
la gynecomastie. 

II faut demander des signes evocateurs d’hypogonadisme 
(diminution de la libido, dysfonctionnement erectile). 
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Gynecomastie 


% 


POINTS FORTS A RETENIR 

© La gynecomastie est I'hyperplasie benigne du tissu 
glandulaire mammaire chez I’homme. 

© Les causes les plus frequentes de gynecomasties 
sont consecutives a un desequilibre le plus souvent 
transitoire de la balance androgenes/estrogenes. 

© La gynecomastie est frequente et physiologique 
chez I’adolescent et I’homme age. 

© II importe de distinguer les gynecomasties 
physiologiques, apparaissant a certaines periodes de la vie, 
et celles accompagnant ou revelant une maladie 
sous-jacente. II importe aussi de distinguer la gynecomastie 
d’un cancer du sein chez I’homme. 

© De nombreux medicaments, produits « naturels » 
ou toxiques, sont associes a une gynecomastie et doivent 
etre recherches avant tout bilan complementaire. 

© Le bilan biologique classique d’une gynecomastie 
d’origine indeterminee associe revaluation 
des fonctions renale, hepatique et thyroidienne 
avec un dosage de la LH, p-hCG, estradiol, testosterone 
totale et prolactine. 


L’examen d’une gynecomastie se fait alors que le patient est 
allonge sur le dos, les mains derriere la nuque. L’examinateur palpe 
au moyen de son pouce et de son index la region sous-areolaire. 

Une vraie gynecomastie apparaTt comme une petite masse 
tissulaire, elastique, molle ou ferme mais non induree, situee de 
fagon concentrique par rapport au mamelon et a I’areole. Elle 
est unilateral chez pres de la moitie des sujets. 

Contrairement au carcinome mammaire, il n’y a ni atteinte de 
la peau en regard ni retraction du mamelon, ecoulement ou 
ganglion axillaire. La gynecomastie peut etre sensible, principa- 
lement dans les 6 premiers mois. 

II taut rechercher une secretion associee : la presence d’un liquide 
sereux ou laiteux oriente vers une origine organique de la gyneco- 
mastie. En cas de liquide sanglant, on suspecte un cancer. 

L’examen ne doit pas se limiter a la region mammaire, mais doit 
etre complete par un examen general : un examen testiculaire 
soigneux est fondamental, il permet d’evaluer le developpement 
pubertaire, de detecter une eventuelle masse testiculaire mais 
aussi de rechercher une asymetrie ou une atrophie. La taille, la 
consistance doivent etre notees. II taut rechercher tout signe cli- 
nique d’hyperthyro'idie, de pathologie hepatique, de neoplasie, 
d’insuffisance renale. A I'issue de I’examen clinique, si le patient 
est un adolescent et presente une gynecomastie moderee 
isolee, il s’agit tres probablement d’une gynecomastie physio- 
logique. II faut rassurer le patient et reevaluer dans 6 mois. 2 

Examens complementaires 

Des examens complementaires sont necessaires si I’examen 
montre des signes de feminisation, d'hypogonadisme, si I’age 
d’apparition est avant la puberte ou apres 25 ans, si la gyneco- 
mastie est recente ou si elle est douloureuse, ou face a toute 
anomalie sous-jacente suspectee a I’interrogatoire et a I’examen 
clinique : 

- mammographie ± echographie mammaire sont demandees 
pour distinguer une vraie gynecomastie d’une adipomastie ou 
pour eliminer une tumeur mammaire. Une biopsie mammaire 
est realisee en cas de suspicion de malignite ; 

- les dosages hormonaux sont realises a titre systematique. Le 
bilan a demander en premiere intention est le suivant : taux 
serique de testosterone totale, estradiol, LH, FSH, T4I, p-hCG 
et prolactine ; 

- echographie testiculaire : en cas de suspicion de tumeur testi- 
culaire (elevation du taux serique d'estrogenes ou de (3-hCG) ; 

- caryotype devant toute insuffisance testiculaire a la recherche 
du syndrome de Klinefelter ; 

- imagerie hypophysaire avec dosage de prolactine, de ferritine, 
fer serique en cas d’hypogonadisme hypogonadotrope partiel 
ou acquis ; 

- scanner surrenal ou imagerie par resonance magnetique en 
cas de suspicion de tumeur surrenalienne. 


- radiographie pulmonaire et echographie abdominale, voire 
scanner corps entier a la recherche d’une tumeur secretrice 
de phCG. 

Etiologie (tableau 1) 

La gynecomastie revele un desequilibre hormonal a type 
d'augmentation du rapport estrogenes/androgenes au niveau 
du tissu mammaire. On distingue les causes physiologiques et 
les causes non physiologiques. 

Gynecomastie physiologique 

La gynecomastie du nouveau-ne est transitoire pendant les trois 
premieres semaines de vie chez 80 % des nouveau-nes. Elle est 
due au passage transplacentaire d’estrogenes provenant de la 
transformation placentaire de delta-4 et de la testosterone en 
estrone et estradiol. Elle disparaTt avant le 4 e mois de vie. 

La gynecomastie pubertaire est tres frequente chez les gargons 
de 13 a 16 ans, dont la puberte se deroule normalement. 

Le desequilibre du rapport estradiol-testosterone est souvent 
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■amiiiiaa Bilan biologique et algorithme diagnostique d’une gynecomastie non physiologique et non medicamenteuse. Adapte de la reference 7. 

LH : hormone luteinisante ; (5-hCG : human chorionic gonadotrophin- p ; TSH : thyroid stimulating hormone ; N: normal(e) ; hCG: human chorionic gonadotrophin. 


passager. Soixante pour cent des gargons developpent une 
gynecomastie transitoire qui disparart en 2 a 3 ans sans traite- 
ment. 

La gynecomastie du sujet age est d’origine multifactorielle. Elle peut 
etre expliquee par une augmentation de I’adiposite liee a I’age (le 
tissu adipeux est un site majeur d’aromatisation des androgenes 
en estrogenes), une diminution du taux de testosterone libre liee 


a I’age (diminution de la secretion de testosterone, aussi bien 
qu’augmentation de liaison avec la SHBG) ou a la polymedication, 
avec I’utilisation de medicaments pouvant alterer la concentration 
ou I’action des androgenes ou des estrogenes. 1 

Les patients qui ont une gynecomastie physiologique ne neces- 
sitent pas d’autres evaluations. Une simple surveillance clinique 
et hormonale est repetee a 6 mois apres le diagnostic. 5 
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Gynecomastie non physiologique (fig.1) 


1. Causes iatrogenes 

Les medicaments associes a la survenue d’une gynecomastie 
sont resumes dans le tableau 2. La prise des medicaments agit 
par des mecanismes variables : diminution des androgenes, 
augmentation des estrogenes et/ou de la prolactine, modifica- 
tion de la liaison des stero'ides a leur proteine plasmatique por- 
teuse (SHBG). 

La SHBG a une affinite plus grande pour la testosterone que 
pour I’estradiol, le taux d’estradiol libre est relativement plus 
eleve que celui que la testosterone libre si la SHBG augmente. 

Si le mecanisme physiopathologique (action estrogenique ou 
anti-androgenique) semble clair pour certains d'entre eux, la re- 
lation de cause a effet est moins evidente pour d’autres. 

L'une des substances les plus souvent impliquees est la spiro- 
nolactone en raison, notamment, de son action anti-androge- 
nique. Une gynecomastie est retrouvee chez 10 % des hommes 
traites par 25 mg/j de spironolactone et chez pres de la totality 
des sujets traites par 100 mg/j ou plus. A noter que I’eplere- 
none, nouvel antagoniste de I'aldosterone, n’a pas montre 
d’augmentation du risque de gynecomastie par rapport au 
placebo. Une attention doit egalement etre portee a la consom- 
mation de produits dit naturels, egalement en application to- 
pique (huiles pour la peau), susceptibles de contenir des pro- 
duits a action estrogenique, voire des extraits d’hormones 
thyroidiennes pour les produits amaigrissants. A noter finale- 
ment, chez les sujets sous certaines tritherapies anti-VIH (efavi- 
renz ou anti proteases), I’incidence augmentee des gynecomas- 
ties qu’il s’agit toutefois de distinguer d’une accumulation de 
graisse dans le cadre d’une lipodystrophie. 3 

2. Cirrhose 

La gynecomastie peut etre revelatrice de cirrhose hepatique. 
La gynecomastie existe chez 67 % des cirrhotiques par elevation 
de la SHBG, elevation de I’aromatisation de I'androstenedione 
en estrone, production elevee d’androstenedione, conversion 
d’estrone en estradiol, qui contribuent a I'augmentation du taux 
d’estrogenes peripheriques. L’atteinte hepatique pourrait aussi 
alterer la degradation des estrogenes et augmenter le taux de la 
SHBG. Les patients ayant une cirrhose alcoolique sont particu- 
lierement a risque de gynecomastie car le phyto-estrogene dans 
I'alcool et I’inhibition directe de la production de la testosterone 
par I’ethanol ajoutent au desequilibre du ratio estrogenes-andro- 
genes. 6 

3. Tumeurs 

La gynecomastie peut aussi reveler une tumeur sous-jacente. 
Par exemple, les tumeurs germinales sont les neoplasies les 
plus frequentes et secretent de I’hCG (human chorionic gona- 
dotrophin). Pres de 5 % des sujets presentent une gyneco- 
mastie au moment du diagnostic. Celle-ci est due a une activi- 
ty de I’aromatase tumorale augmentee et a une stimulation 
directe par I’hCG de la production d’estradiol par les cellules 


| Gynecomastie d'origine medicamenteuse 


Medicaments qui augmentent le taux d’estrogene 

I (Estrogenes, y compris les applications locales (cremes, gel), phyto-estrogenes 
I androgenes aromatisables (enanthate, undecanoate, heptylate) 

I hCG (gonadotrophine chorionique) 

Medicaments avec une activite estrogenes-like 

I digitoxine (Digitalique) 

I substances comme marijuana 

Medicaments qui reduisent le taux de testosterone ou dihydrotestosterone 

I agoniste/antagonistes GnRH 
I lesion ou inhibition des cellules leydigiennes : 

I ketoconazole, metronidazole 
I spironolactone a dose elevee 
I chimiotherapie 
I finasteride 

Bloqueurs des recepteurs aux androgenes 

I flutamide, bicalutamide 
I acetate de cyproterone (Androcur) 

I spironolactone 
I cimetidine 

Elevation de la prolactine 

I agents antipschycotiques 
I metoclopramide 
I verapamil 

Autres-mecanisme incertain 

I isoniazide 
■ amiodarone 
I antidepresseur 
I anti-retroviraux 
I anti-hypertenseur (Aldomet) 

I op’DDD (mitotane) 

I inhibiteur de la pompe a protons 

Source : Carlson HE. Approach to the patient with gynecomastia. JCEM 201 1 ;96(1 ):1 5-21 . 


de Leydig. De I’hCG ectopique peut egalement etre produite 
par diverses tumeurs (pulmonaires, renales, hepatiques, 
gastriques) et induire une gynecomastie par un mecanisme 
identique. 

Les tumeurs des cellules de Leydig produisent aussi des estro- 
genes et ont une activite de I’aromatase elevee, que Ton retrouve 
egalement dans les tumeurs des cellules de Sertoli. 3 
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Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


CAS CLINIQUE 

Un homme de 58 ans, hypertendu, sous quadritherapie (amlodipine 5 mg, irbesartan/thiazidique 
300 mg/1 2,5 mg, spironolactone 50 mg/j), alcoolique sans autre antecedent connu, se presente 
pour une hypertrophie mammaire. A I’examen clinique, on palpe une tumefaction 
retromamelonnaire bilaterale, sensible au toucher, sans signe inflammatoire, sans ecoulement 
au pincement du mamelon. Les aires ganglionnaires sont libres. L’examen testiculaire 
et thyroidien est sans particularity L’examen abdominal montre un abdomen distendu avec matite 
a la percussion et une hepatosplenomegalie. Son indice de masse corporelle est de 35 kg/m 2 . 


QUESTION 1 

Quels elements nous orientent vers une cause 
non physiologique de la gynecomastie ? 


QUESTION 2 

Quels sont les diagnostics differentials de la 
gynecomastie ? 


QUESTION 3 

Citez 4 causes pouvant expliquer 
la gynecomastie chez ce patient (alcool, 
spironolactone, obesite, possiblement 
cirrhose hepatique) 

QUESTION 4 

Quel bilan sanguin dans I’exploration 
de la gynecomastie demanderiez-vous ? 

QUESTION 5 

Par quels mecanismes les causes que vous 
avez trouvees chez ce patient seraient 
responsables de la gynecomastie ? 


Retrouvez toutes les reponses et les commentaires sur 


L'epreuve de gonadotrophine chorionique (hCG), qui consiste a 
injecter 5 OOO unites par jour pendant 3 jours, est justifiee si I’es- 
tradiol est peu eleve ou normal. Elle montre, en cas de tumeur 
estrogeno-secretante, une elevation de I’estradiol persistant 
pendant les 3 jours du test, alors que chez les sujets normaux 
ou ayant une gynecomastie idiopathique, le taux s’eleve puis 
chute dans les 3 jours du test. 

Les tumeurs de cellules de Sertoli sont des tumeurs spora- 
diques, ou peuvent exister dans 2 maladies autosomales domi- 
nantes : le syndrome de Peutz-Jeghers et le complexe de Carney. 2 

Le choriocarcinome secrete de I’hCG qui augmente I’aromatase 
au niveau testiculaire et entraTne un dysfonctionnement des cel- 
lules de Leydig par I’intermediaire de I’inhibition du cytochrome 
P450C17. 

Par ailleurs, des tumeurs surrenaliennes, souvent malignes, 
peuvent produire directement des estrogenes ou des precur- 
seurs (dehydroepiandrosterone [DHEA], androstenedione) qui 
sont aromatises en peripherie. 

4. Hyperthyroidie 

L’hyperthyroidie peut entrainer une gynecomastie par augmen- 
tation de la SHBG, diminution de la testosterone biodisponible 
et par la stimulation directe de I’aromatase peripherique. Elle 
survient chez 10-40 % des sujets ayant une hyperthyroidie. La 
restauration de I’euthyroidie peut corriger la gynecomastie en 
1 a 2 mois. 6 

5. Insuffisance renale chronique 

Les mecanismes sont multifactoriels, dont I’hypogonadisme 
par dysfonction des cellules de Leydig ou la lesion directe du tissu 


testiculaire secondaire a I’uremie ou par hyperprolactinemie. La 
malnutrition survient chez 40 % des patientes ayant une insuffi- 
sance renale et contribue a la formation d’une gynecomastie chez 
les hommes. La dialyse ameliore une gynecomastie en agissant 
sur la malnutrition, mais seule une transplantation renale corrige 
efficacement le statut nutritionnel et les perturbations hormonales 
a I’origine de la gynecomastie dans I’insuffisance renale. 2 ' 4 ' 6 

6. Autres causes 

Les conditions qui alterent I’absorption, comme la colite ulce- 
rative et la mucoviscidose, peuvent aboutir a une gynecomastie. 
La periode de renutrition chez les patients denutris, par augmen- 
tation des gonadotrophines, entraTne une augmentation de tes- 
tosterone et d’estrogenes pouvant declencher la proliferation 
tissulaire mammaire. La denutrition supprime la production 
d’hormones, alors que la realimentation restitue la production 
hormonale. Cependant, comme il existe un decalage dans la 
restitution des fonctions hepatiques, le foie n’arrive pas entiere- 
ment a degrader les estrogenes et la gynecomastie se resout ge- 
neralement 1-2 ans apres la reprise d’une alimentation equili- 
bree. 2 ' 4 6 

Bien que I’obesite cause une pseudo-gynecomastie, le poids 
eleve est aussi associe a une vraie gynecomastie. Des nouvelles 
recherches suggerent que la leptine et I’activite aromatase asso- 
ciee a I’obesite contribuent a I’augmentation des estrogenes 
circulants, causant la gynecomastie. 

D’autres causes rares de gynecomastie incluent I'exposition 
aux phtalates, le stress emotionnel et le stress mecanique repe- 
titif pouvant causer des symptomes unilateraux. 6 
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7. Gynecomastie avec hypogonadisme 

II existe des signes cliniques ou biologiques d’hypogonadisme. 
Le niveau de I’hypogonadisme est localise par les dosages de 
FSH et LH. On distingue I’hypogonadisme congenital primaire, 
I’insuffisance gonadique acquise et I 'hypogonadisme secondaire 
a une anomalie hypothalamo-hypophysaire, congenital, partiel 
ou acquis. 

Les gynecomasties s’observent surtout dans les hypogona- 
dismes peripheriques au premier rang desquels se situe le syn- 
drome de Klinefelter. Le diagnostic se fait le plus souvent en 
periode post-pubertaire, avec un tableau caracteristique : testi- 
cules petits et fermes, et symptomes de deficit en androgenes. 
La moitie des patients developpent une gynecomastie bilaterale 
et indolore. Le taux d’estradiol augmente et le taux de testoste- 
rone est diminue de 80 %, lie a I'augmentation de I’aromatisa- 
tion et a la SHBG, ce qui entraine une diminution de testoste- 
rone biologiquement active. * 1 2 3 

Une gynecomastie peut aussi s’observer dans les troubles de 
differenciation sexuelle avec bloc enzymatique, surtout dans la 
17p-hydroxysteroide deshydrogenase. Les autres blocs pou- 
vant etre incrimines sont la 3|3-hydroxysteroide deshydroge- 
nase, la 17-hydroxylase et la 1 7,20-desmolase. 

Une gynecomastie avec hypogonadisme peut aussi s’obser- 
ver dans les insensibilites aux androgenes liees a une anomalie 
du recepteur aux androgenes dans leurs formes completes ou 
incompletes. La gynecomastie etant alors le seul signe clinique, 
aisement explicable par I’action non contrebalancee des estro- 
genes. Le bilan hormonal est perturbe : testosterone et estradiol 
normaux ou augmentes, LH augmentee. 4 5 6 

Les causes d’origine basse acquises peuvent etre un trauma- 
tisme testiculaire, une torsion, une infection virale, une cryptor- 
chidie, la tuberculose, I’exposition a des radiations, la chimio- 
therapie, les infiltrations, et la dystrophie myotonique. 2 

La gynecomastie est rare dans les hypogonadismes hypogo- 
nadotropiques d'origine haute et doit alors evoquer un adenome 
a prolactine et I’hemochromatose. La production d’androgenes 
est basse, mais le taux de LH n’est pas eleve ; ainsi, la production 
testiculaire d’estrogenes n’est pas elevee, mais I’aromatisation 
extraglandulaire d’androgenes a toujours lieu. Le desequilibre 
estrogenes-androgenes est moindre que dans les hypogona- 
dismes primaires, et la gynecomastie n’est pas constante. II faut 
rechercher en second lieu un traitement prealable par les gona- 
dotrophines ou par des steroides androgeniques aromatisables 
en estrogenes. 

Conclusion 

En resume, les causes les plus frequentes de gynecomastie sont 
consecutives a un desequilibre le plus souvent transitoire de la 
balance androgenes-estrogenes. Apres avoir elimine une adipo- 
mastie et un cancer mammaire, le bilan etiologique doit etre 
recherche par une anamnese detaillee et un examen clinique 
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rigoureux. Les examens complementaires sont choisis selon 
I’orientation clinique. Les dosages hormonaux sont essentiels. II 
faut distinguer une cause physiologique, survenant a des pe- 
riodes particulieres de la vie de I'homme, et une cause non phy- 
siologique notamment medicamenteuse, ou une pathologie 
comme I ’ hyperthy roTdie, la cirrhose, I’insuffisance renale chronique, 
les tumeurs ou la malnutrition. Les gynecomasties avec hypogo- 
nadisme s’observent surtout dans les hypogonadismes pri- 
maires, notamment dans le syndrome de Klinefelter, les troubles 
de differenciations sexuelles, les insensibilises aux androgenes. 
Dans les hypogonadismes d’origine haute, il faut chercher les 
prolactinomes en premier.* 


M. Zaarour et P. Touraine declarent n’avoir aucun lien d’interets. 
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